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Abstract
Osteoporosis maintains a special position in today’s medi-
cine, regarding both its growing incidence and its clinical
and social consequences — fractures, leading to the loss of
self-dependence, disabilities and higher mortality rates.
It was thought for many years that osteoporosis affected mai-
nly women after menopause. At present, it is known that the
problem concerns men, as well. In the present review, simi-
larities and differences between osteoporosis in either sex are
discussed, concentrating on epidemiological and pathoge-
netic aspects, as well as on therapeutic differences.
(Pol J Endocrinol 2006; 3 (57): 260–266)
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Streszczenie
We współczesnej medycynie osteoporoza (OP, osteoporosis)
odgrywa szczególną rolę ze względu na rosnącą częstość
występowania oraz konsekwencje kliniczne — złamania
kostne prowadzące do utraty samodzielności, inwalidztwa
i zwiększonej śmiertelności. Przez wiele lat uważano, że
osteoporoza występuje głównie u kobiet po menopauzie.
Obecnie wiadomo, że problem ten dotyczy także mężczyzn.
W niniejszej pracy przedstawiono podobieństwa i różnice
między osteoporozą u obu płci, ze szczególnym uwzględnie-
niem aspektu epidemiologicznego, patogenetycznego oraz
odmienności terapeutycznych.
(Endokrynol Pol 2006; 3 (57): 260–266)
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Wstęp
Osteoporoza (OP, osteoporosis) jest uogólnioną chorobą
szkieletu o wieloczynnikowej patogenezie, której isto-
ta polega na zmniejszeniu wytrzymałości kości i zwiększe-
niu podatności na złamania. Są one wynikiem obniżo-
nej gęstości mineralnej kości i upośledzonej makro-
i mikroarchitektury kostnej. Problem OP jest jednym
z zasadniczych problemów medycyny przełomu XX
i XXI wieku. Wynika on ze starzenia się społeczeństw,
zmian zachodzących w stylu życia i zmniejszenia za-
grożenia chorobami zakaźnymi. Niniejsze opracowa-
nie porusza temat podobieństw i różnic między OP
u kobiet i u mężczyzn, szczególnie skupiając się na aspek-
cie epidemiologicznym, patogenetycznym i odmien-
nościach terapeutycznych.
Epidemiologia
Dotychczas uważano, że OP występuje głównie w popu-
lacji kobiet po menopauzie. Jednak aktualne dane epide-
miologiczne wskazują wyraźnie, że problem ten dotyczy
również mężczyzn. W badaniach Third National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES III) osteopenia po
50. roku życia występowała u 43% kobiet i 37% mężczyzn
(1:1,6). Osteoporoza w tej grupie wiekowej była obecna
u 16% kobiet i 6% mężczyzn (1:2,6) [1]. Opierając się na
wynikach badań European Vertebral Osteoporosis Study
(EVOS), częstość występowania OP w Polsce u kobiet moż-
na oszacować na 20,5%, zaś u mężczyzn — na 13% [2].
 Najpoważniejszą konsekwencją OP, zarówno o cha-
rakterze społecznym, jak i ekonomicznym, są złamania
kostne. Szczególnie groźne są złamania końca bliższego
kości udowej, ponieważ aż w 20% przypadków dopro-
wadzają one do zgonu chorego w ciągu roku od złama-
nia, a niemal połowa chorych nie odzyskuje samodziel-
ności do końca życia. Światowe statystyki szacują czę-
stość złamań szyjki kości udowej u dorosłych kobiet na
8–10/1000, a u mężczyzn — na 4–5/1000 [3]. Ryzyko zła-
mania szyjki kości udowej określa się na 16–18% u ko-
biet i 5–6% u mężczyzn rasy kaukaskiej [1]. Ryzyko
wystąpienia złamania bliższego odcinka kości udowej
u kobiet (głównie szyjki kości udowej) jest większe niż
suma ryzyka zachorowania na raka sutka, raka endo-
metrium i raka jajnika. U mężczyzn ryzyko to przewyż-
sza ryzyko zachorowania na raka gruczołu krokowe-
go. Należy podkreślić, że złamania bliższego odcinka
kości udowej u mężczyzn charakteryzują się wyższą
śmiertelnością niż u kobiet [4].
Diagnostyka
We wczesnej diagnostyce osteoporozy wykorzystuje się
głównie badanie densytometryczne. Do niedawna wy-
dawało się, że z punktu widzenia epidemiologii głów-
ny nacisk należy położyć na diagnostykę OP pomeno-
pauzalnej, dlatego opracowana przez Światową Orga-
nizację Zdrowia (WHO, World Health Organization) ro-
bocza definicja OP odnosiła się do tej grupy pacjentek
[5]. Wobec znaczących różnic anatomicznych między
kośćcem kobiet i mężczyzn, w ocenie tej należy poko-
nać wiele trudności technicznych [6]. Mężczyźni w każ-
dym z analizowanych regionów mają większą po-
wierzchniową gęstość mineralną kości (BMD, bone mi-
neral density) wyrażaną w g/cm2, w pewnym stopniu wy-
nika to z wielkości kości. Aby zminimalizować wpływ
rozmiaru kości można skalkulować vBMD, wyrażoną
w g/cm3. Zmniejszenie tych różnic jest możliwe poprzez
uwzględnienie wzrostu bądź kalkulację wskaźnika
BMD [7]. Nie bez znaczenia jest dobór odpowiedniej
lokalizacji pomiaru. Interpretując badania densytome-
tryczne w tej samej grupie chorych w zależności od
doboru miejsca analizy, częstość rozpoznanej OP wa-
hała się od 1% (trochanter) do 39% (trójkąt Warda).
Porównując badania szkieletu osiowego i obwodowe-
go zauważono, że analiza wyłącznie tego drugiego re-
gionu prowadzi do nierozpoznania obecności OP u 51%
badanych [8]. Międzynarodowe Stowarzyszenie Den-
sytometrii Klinicznej (ISCD, International Society for
Clinical Densitometry) w 2004 roku zaproponowało, aby
u mężczyzn po 65. roku życia przyjąć jako kryterium
OP — podobnie jak u kobiet po menopauzie — wartość
wskaźnika T-score poniżej –2,5. Między 50. a 65. rokiem
życia kryterium to można utrzymać jedynie, gdy to-
warzyszą mu czynniki ryzyka złamań. U zdrowych
mężczyzn poniżej 50. roku życia nie powinno się roz-
poznawać OP, kierując się jedynie kryterium densy-
tometrycznym. Kryteria WHO można zastosować bez
względu na wiek u mężczyzn z OP wtórną, na przy-
kład leczonych steroidami, z hipogonadyzmem lub
z pierwotną nadczynnością przytarczyc [9]. Przy podej-
mowaniu decyzji na temat wdrożenia leczenia należy
uwzględnić także obecność czynników ryzyka (tab. I).
Przyczyny osteoporozy u kobiet
i u mężczyzn
Wiele czynników może wpływać na mniejszą częstość
OP u mężczyzn [10]: większe rozmiary kości, nawet po
przeliczeniu na masę ciała i wzrost, osiąganie większej
szczytowej masy kostnej, braku ekwiwalentu menopau-
zy — raptownej utraty czynności gonad oraz krótszy
czas życia.
Szczytową masę kostną definiuje się jako najwyższą
masę kostną osiąganą przyżyciowo, która przypada na
2. lub 3. dekadę życia. Precyzyjne określenie wieku jest
trudne, ponieważ wartość ta zależy od rodzaju kości,
rasy oraz od metody użytej do przeprowadzenia den-
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sytometrii. Wielkość szczytowej masy kostnej jest de-
terminowana genetycznie. Potencjalnymi genami za-
angażowanymi w ten proces są gen kodujący
kolagen typu I, receptor witaminy D oraz białko nośni-
kowe witaminy D [11–13]. Ponadto na wielkość tę wpły-
wają czynniki środowiskowe, hormonalne, większa
aktywność fizyczna i większa siła mięśniowa. Im wyż-
sza szczytowa masa kostna, tym mniejsza szansa na
przedwczesny rozwój OP.
Kości ulegają nieustannej przebudowie, na którą
składają się zjawiska resorpcji i tworzenia. Proporcja
między tymi procesami zmienia się w ciągu życia czło-
wieka. W okresie dzieciństwa i dojrzewania przeważa
tworzenie, między 25. a 35. rokiem życia osiągnięta zo-
staje równowaga, co zbiega się w czasie z osiągnięciem
szczytowej masy kostnej. Po 40. roku życia zaczyna prze-
ważać resorpcja i tendencja do utraty masy kostnej.
Kość beleczkowa o większej powierzchni ulega pro-
cesom resorpcyjnym wcześniej i dlatego złamanie trzo-
nów kręgowych i dalszej części przedramienia wystę-
puje już po 50. roku życia, podczas gdy deficyt kości
korowej i wynikające z niego złamania bliższego końca
kości udowej są charakterystyczne dla 8.–9. dekady
życia. Jakkolwiek stopień utraty masy kostnej pogłębia
się z wiekiem, to dynamika tego procesu różni się u obu
płci [14]. U mężczyzn masa kostna zmniejsza się powoli,
linearnie, o 3–5% na dekadę. Największa utrata zacho-
dzi w kręgosłupie lędźwiowym i trójkącie Warda (do 8%).
U kobiet zjawisko to przebiega podobnie, do momentu
wystąpienia menopauzy. W okresie okołomenopauzal-
nym utrata masy kostnej zwiększa się do wartości około
1–5% rocznie i efekt ten obserwuje się przez 5–10 lat. Po
upływie tego czasu utrata masy kostnej następuje znacz-
nie wolniej, analogicznie do tempa sprzed menopauzy.
Dane z piśmiennictwa wskazują na przewagę OP
pierwotnej u kobiet, natomiast wtórnej u mężczyzn.
Toteż rozpoznanie OP u mężczyzn nakazuje szczegól-
nie wnikliwe poszukiwanie źródła ewentualnej OP
wtórnej. Wśród czynników wywołujących OP wtórną
u mężczyzn do tych najczęściej spotykanych należą:
leczenie steroidami, hipogonadyzm, nadmierne spoży-
cie alkoholu i nałogowe palenie tytoniu oraz ciężkie
choroby wątroby. Inne przyczyny OP wtórnej przed-
stawiono w tabeli II.
Uważa się, że w około 1/3 przypadków OP u męż-
czyzn ma charakter pierwotny i dotyczy mężczyzn re-
latywnie młodych (< 55. roku życia). Istnieje wiele hi-
potez próbujących wyjaśnić przyczynę tego stanu.
Powszechnie uznaje się, że patogeneza OP pome-
nopauzalnej wiąże się z niedoborem estrogenów [15].
Tabela I
Czynniki ryzyka rozwoju osteoporozy
Table I
Risk factors for development of osteoporosis
1. Przebyte złamanie po małym urazie przed 50. rokiem życia
2. Niska BMD
3. Płeć żeńska
4. Niska masa ciała
5. Zaawansowany wiek
6. Wywiad rodzinny w kierunku złamań (zwłaszcza złamanie
szyjki kości udowej)
7. Niedobór estrogenów wynikający z menopauzy, zwłaszcza
przed 45. rokiem życia
8. Hipogonadyzm
9. Anorexia nervosa
10. Przewlekły niedobór wapnia w diecie
11. Przewlekły niedobór witaminy D3
12. Niedożywienie
13. Przewlekłe przyjmowanie steroidów
14. Przewlekłe przyjmowanie leków przeciwpadaczkowych,
uspokajających, nasennych
15. Nadużywanie alkoholu
16. Palenie tytoniu
17. Ogólnie zły stan zdrowia
18. Skłonność do upadków
BMD (bone mineral density) — gęstość mineralna kości [g/cm3]
Tabela II
Przyczyny osteoporozy wtórnej
Table II
Causes of secondary osteoporosis
Przyczyny osteoporozy wtórnej
Endokrynopatie Hipogonadyzm
Hiperkortyzolemia
Nadczynność tarczycy
Pierwotna nadczynność
przytarczyc
Hiperprolaktynemia
Choroby przewodu pokarmowego Zespoły złego
wchłaniania
Stany po gastrektomii
Choroby wątroby
Choroby nerek Przewlekła
niewydolność nerek
Hiperkalciuria
Choroby hematologiczne Szpiczak mnogi
Białaczki
Leki Glikokortykosteroidy
Analogi gonadotropiny
Hormony tarczycy
Przeciwdrgawkowe
Glin
Heparyna
Tetracykliny
Immunosupresyjne
Cytotoksyczne
Lit
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Analogiczne rozumowanie prowadzi do upatrywania
przyczyny OP u mężczyzn w niedoborze androgenów.
Bezspornie, niskie stężenie testosteronu (< 3 ng/ml =
= 300 ng/dl = 12 nmol/l) jest ważnym czynnikiem pre-
dysponującym do rozwoju OP u mężczyzn. Jednak
u większości mężczyzn z OP nie stwierdza się cech hi-
pogonadyzmu, a stężenie testosteronu zmniejsza się
wraz z wiekiem jedynie nieznacznie. U starszych męż-
czyzn nie wykazano korelacji między wartością BMD
a stężeniem testosteronu całkowitego [16, 17].
W ostatnich latach pojawiły się doniesienia, że w pa-
togenezie OP u mężczyzn znacznie ważniejszą rolę niż
niedobór testosteronu odgrywa deficyt estrogenów. Wia-
domo, że kość ma zdolność do lokalnej syntezy hormo-
nów płciowych [18], z drugiej zaś strony w tkance kostnej
wykazano ekspresję receptorów dla androgenów, estro-
genów oraz aromatazy [19]. U mężczyzn z OP stwierdza
się niskie stężenia wolnego 17b-estradiolu (podczas gdy
stężenie całkowitego jest zazwyczaj prawidłowe), korelu-
jące z BMD i wskaźnikami resorpcji kostnej. Przypusz-
czalnie jest to czynnik nasilający obrót kostny i zwiększa-
jący utratę masy kostnej, predysponujący do złamań [16,
17, 20–22]. Przyczyną niskich stężeń 17b-estradiolu może
być niedobór aromatazy lub zwiększające się z wiekiem
stężenia globuliny wiążącej hormony płciowe (SHBG, sex
hormone binding globulin). Ten ostatni parametr niektórzy
autorzy uważają za niezależny czynnik ryzyka złamań.
Co ciekawe, wzrost stężeń SHBG jest znacznie wyraź-
niejszy u mężczyzn, a u kobiet jest on nieznaczny [16].
Należy również wspomnieć, że patomechanizm niedo-
statecznego działania 17b-estradiolu w tkance kostnej
mężczyzn może wynikać z defektu receptora estroge-
nowego w kościach [23].
Niespodziewanie wykazano, że stężenia wolnego
17b-estradiolu u mężczyzn 2-krotnie przekraczają stę-
żenia tego hormonu u kobiet po menopauzie (wartości
stężeń porównano w tabeli III) [16].
W patogenezie OP pierwotnej u mężczyzn bierze
się także pod uwagę niskie stężenia insulinopodobne-
go czynnika wzrostu (IGF-1, insulin-like growth factor-1)
i jego białka wiążącego [24], które może wpływać na tkan-
kę kostną pośrednio i bezpośrednio, podwyższone stę-
żenia parathormonu (PTH, parathormone) [25], a także
podwyższone stężenia endogennego kortyzolu [26].
Leczenie osteoporozy
Leczenie OP obejmuje — oprócz farmakoterapii — zmia-
nę stylu życia, w tym nawyków żywieniowych, zapewnie-
nie odpowiedniego spożycia wapnia, ekspozycję na pro-
mieniowanie słoneczne, optymalizację wysiłku fizyczne-
go, zapobieganie upadkom oraz eliminację czynników
szkodliwych (tytoń, alkohol, kawa, leki). W zakresie zale-
ceń ogólnych postępowanie w odniesieniu do obu płci nie
różni się, natomiast dane na temat farmakoterapii OP do-
tyczą głównie populacji kobiet. O ile wiedza na temat tera-
pii OP u kobiet opiera się na wynikach randomizowanych
badań klinicznych, w których udział brały tysiące pacjen-
tek, o tyle w odniesieniu do terapii mężczyzn autorzy wy-
korzystują wyniki niewielkich otwartych prób klinicznych.
Podstawowym zaleceniem jest suplementacja wita-
miny D3 i wapnia, zgodnie z zapotrzebowaniem (tab. IV).
Szczególne znaczenie ma to w przypadku pacjentów
w starszym wieku [27–29]. W przypadku OP o du-
żym stopniu zaawansowania to leczenie nie jest wy-
starczające.
Tabela III
Porównanie stężeń estradiolu u kobiet i mężczyzn
Table III
Comparison of estradiol levels in men and women
Średnie stężenia estradiolu [pg/ml]
Kobiety przed menopauzą 20–200
Kobiety po menopauzie 10–20
Mężczyźni 18–40
Tabela IV
Zapotrzebowanie na wapń w zależności od wieku (wg
Konsensusu Narodowego Instytutu Zdrowia, JAMA, 1994)
Table IV
Calcium requirement depending on age (based on National
Institute of Health Consensus JAMA, 1994)
Grupa wiekowa Zalecane spożycie wapnia [mg/dz.]
Noworodki
0–6 miesięcy 400
6–12 miesięcy 600
Dzieci
1–5 lat 800
6–10 lat 800–1200
Młodzież
11–24 lat 1200–1500
Mężczyźni
25–65 lat 1000
powyżej 65 lat 1500
Kobiety
25–50 lat 1000
po menopauzie
niestosujące HT 1500
stosujące HT 1000
ponad 65 lat 1500
Ciężarne/Karmiące 1200–1500
HT (hormonal therapy) — terapia hormonalna
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Lekami pierwszego rzutu w leczeniu OP są bisfos-
foniany. Mechanizm ich działania polega na hamowa-
niu resorpcji kostnej poprzez wpływ na apoptozę oste-
oklastów oraz hamowanie syntezy difosforanu farne-
zylu w szlaku biosyntezy cholesterolu. W wielu bada-
niach klinicznych wykazano zwiększenie BMD oraz
zmniejszanie ryzyka złamań kręgowych, pozakręgo-
wych oraz złamań szyjki kości udowej [15, 30–36]. Dane
takie opublikowano w odniesieniu do efektów alendro-
nianu [30–32], rizedronianu [33–35] i ibandronianu [36]
u kobiet po menopauzie. Bisfosfoniany znajdują także
zastosowanie w leczeniu mężczyzn. Obserwacje takie
istnieją dla alendronianu [37–40], klodronianu [41]
i etidronianu [42]. Na obecnym etapie w leczeniu OP bis-
fosfoniany stosuje się doustnie, jednak charakteryzują
się słabym wchłanianiem z przewodu pokarmowego,
dlatego zaleca się specjalny sposób ich przyjmowania.
Podstawowe działania niepożądane tych leków wiążą
się z górnym odcinkiem przewodu pokarmowego (dys-
fagia, zapalenie przełyku, owrzodzenia). Bisfosfoniany
są przeciwwskazane w niewydolności nerek, a hipo-
kalcemia wymaga skorygowania przed włączeniem te-
rapii. Nadzieję budzą nowe formy leków, przeznaczo-
ne do coraz rzadszego przyjmowania oraz preparaty
pozajelitowe.
 Liczne dane z piśmiennictwa przedstawiają zalety
terapii hormonalnej (HT, hormonal therapy) u kobiet, któ-
re obejmują znacznie szerszy aspekt niż tylko wpływ
na układ kostny. Doceniając korzyści tej terapii, zarów-
no krótko- jak i długoterminowe, nie można zapomi-
nać o możliwych działaniach niepożądanych (rozwój
nowotworów estrogenozależnych, zmiany zakrzepo-
we, uszkodzenie wątroby) [15]. Zastosowanie leków
z grupy selektywnych modulatorów receptora estroge-
nowego (SERM, selective estrogen receptor modulators)
pozwala wyeliminować niekorzystny wpływ estroge-
nów na sutek, ponadto zwiększa BMD oraz zmniejsza
ryzyko nowych złamań kręgów, co wykazano dla ra-
loksyfenu w grupie kobiet po menopauzie [43, 44].
Biorąc pod uwagę ostatnie doniesienia na temat roli
estrogenów w patogenezie OP, można liczyć na próby
zastosowania tych leków również w terapii mężczyzn.
Jak dotąd, doświadczenia w podawaniu dawek terapeu-
tycznych estrogenów u mężczyzn są nieliczne. Obejmują
one chorych z niedoborem aktywności aromatazy oraz
transseksualistów otrzymujących estrogeny po operacji
zmiany płci. W tej ostatniej grupie zauważono również
— poza cechami feminizacji — wzrost BMD [45]. Wielu
autorów zwraca uwagę na problem OP u mężczyzn le-
czonych z powodu raka prostaty analogami gonadotro-
piny (GnRH, gonadotropin-releasing hormone) [46]. Tera-
peutyczny hipogonadyzm u tych pacjentów skutkuje
obniżeniem BMD oraz zwiększonym ryzykiem złamań;
w ciągu 1. roku terapii tempo utraty masy kostnej zwięk-
sza się z 2% do 8% w kręgosłupie lędźwiowym oraz
z 1,8% do 6,5% w szyjce kości udowej [47]. Podkreśla się,
że istotna jest wstępna ocena stanu kośćca przed rozpo-
częciem takiego leczenia, bowiem w tej grupie wieko-
wej u mężczyzn obniżona BMD jest zjawiskiem częstym,
korelującym z wiekiem, wskaźnikiem masy ciała (BMI,
body mass index) oraz stężeniem antygenu specyficznego
dla prostaty (PSA, prostate specific antygen) [48]. W otwar-
tej próbie klinicznej z zastosowaniem placebo wykaza-
no dobry efekt raloksyfenu w zapobieganiu utracie BMD
w tej grupie chorych [49]. W próbach klinicznych sku-
teczne okazały się także bisfosfoniany, takie jak zolen-
dronian [50] i pamidronian [51].
Terapię za pomocą testosteronu zaleca się głównie
u mężczyzn z rozpoznaniem OP i  niedoboru testoste-
ronu [52]. Niektórzy autorzy uzyskali pomyślny efekt
takiej kuracji nawet u mężczyzn z prawidłową czyn-
nością gonad [53, 54] oraz u pacjentów leczonych prze-
wlekle glikokortykosteroidami [55]. Nie jest jasne, czy
efekt ten zachodzi bezpośrednio czy za pośrednictwem
estrogenów, ponieważ testosteron wydaje się bardziej
efektywny we wpływie na zwiększanie BMD niż inne
androgeny, które nie podlegają wpływowi aromatazy.
Zmniejszenie ryzyka złamań w wyniku terapii testo-
steronem może wynikać bardziej z wpływu na zwiększe-
nie mięśniowej masy ciała i zmniejszenie ryzyka upad-
ków niż z wpływu na BMD [56]. Z drugiej strony, ostat-
nio stwierdzono, że stężenie wolnego testosteronu jest
niezależnym czynnikiem ryzyka zarówno obniżenia
BMD (głównie kości korowej), jak i wystąpienia złamań
[57]. Potencjalne działania niepożądane terapii za po-
mocą testosteronu w pierwszym rzędzie obejmują prze-
rost gruczołu krokowego i zaburzenia gospodarki lipi-
dowej, a ponadto uszkodzenie wątroby i poliglobulię.
W monitorowaniu terapii testosteronem należy
uwzględnić ocenę stężeń PSA, lipidogram, hematokryt
i próby wątrobowe.
Kalcytonina hamuje resorpcję kostną, wykazuje
działanie przeciwbólowe, a jej efekt w układzie kost-
nym jest słabszy niż bisfosfonianów. Udokumentowa-
no zmniejszenie ryzyka złamań kręgowych u kobiet po
menopauzie, jednak doniesienia dotyczące efektów kal-
cytoniny u mężczyzn są nadal nieliczne [58].
Obecnie fluorki rzadko stosuje się w leczeniu OP.
Wprawdzie wykazano, że stymulują tworzenie kości
i powodują przyrost BMD w kręgosłupie, jednak w trak-
cie leczenia dochodzi do wytwarzania dużych kryszta-
łów mineralnych — nieprawidłowo ulokowanych
w strukturze kostnej, co powoduje, że długotrwała te-
rapia prowadzi do zmniejszenia odporności mechanicz-
nej kości na złamania [59].
Efekty leczenia przy użyciu steroidów anabolicznych
są krótkotrwałe, BMD zwiększa się jedynie przejściowo,
a główna korzyść to zwiększenie masy mięśniowej [60].
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W ostatnich latach szczególna rola przypada lekom
pobudzającym tworzenie kości. Wykazano skuteczność
(1-34)PTH (teryparatyd) u kobiet po menopauzie
i w OP posteroidowej [61, 62]. Istnieją również poje-
dyncze, ale obiecujące doniesienia dotyczące leczenia
mężczyzn [63]. Teryparatyd stosowany w iniekcjach
podskórnych zwiększa BMD oraz zmniejsza występo-
wanie nowych złamań kręgów i złamań pozakręgo-
wych. Obecnie ze względu na koszty terapii głównymi
kandydatami do leczenia PTH są pacjenci z przebyty-
mi złamaniami, ze znacząco obniżoną BMD, niereagu-
jący na inną terapię, ze złamaniami występującymi
w trakcie innego leczenia. Przeciwwskazania do stoso-
wania PTH dotyczą pacjentów z niewydolnością ne-
rek, z metabolicznymi chorobami kości (z wyjątkiem
OP), po radioterapii kośćca, ze złośliwymi nowotwora-
mi układu kostnego oraz osób przed zakończeniem roz-
woju nasad kości długich. Parathormonu nie należy sto-
sować jednocześnie z bisfosfonianami, ponieważ powo-
duje to słabszy efekt kliniczny, natomiast interesującym
pomysłem jest leczenie sekwencyjne — roczna terapia
alendronianem po roku leczenia PTH [64].
Kolejnym lekiem o działaniu anabolicznym na kość
jest ranelinian strontu, który — jak wykazano — działa
antyresorpcyjnie i pobudzająco na tworzenie kości, jed-
nak mechanizm jego działania w komórkach kostnych
nie jest dokładnie znany. U kobiet po menopauzie wy-
kazano zwiększenie BMD oraz zmniejszenie ryzy-
ka złamań kręgowych [65] i pozakręgowych [66]. Do-
tychczas nie udokumentowano skuteczności leczenia
preparatem strontu u mężczyzn.
Podsumowanie
Obecnie wiadomo, że OP dotyczy zarówno kobiet, jak
i mężczyzn i chociaż mechanizmy prowadzące do roz-
woju choroby mogą się różnić u obu płci, to jednak kon-
sekwencje kliniczne pozostają jednakowe. Ze względu
na wydłużanie się życia ludzkiego i zwiększenie popu-
lacji ludzi starszych należy spodziewać się narastania
problemu OP w wymiarze społecznym, ekonomicznym
i zdrowotnym. Na podstawie danych epidemiologicz-
nych, ujawniających znaczną dynamikę wzrostu licz-
by złamań szyjki kości udowej, szacuje się, że około 2026
roku liczba ta podwoi się (Stany Zjednoczone) lub na-
wet potroi (Europa Północna), natomiast w 2051 roku
będzie 4-krotnie wyższa [67, 68]. Liczby te skłaniają do
głębokiej refleksji.
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